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O esmalte dentário, por não sofrer remodelação, tem as alterações ocorridas em seu 
processo de formação registradas em sua superfície, o que caracteriza os defeitos 
de desenvolvimento do esmalte. Dentre eles, a Hipomineralização Molar-Incisivo 
(HMI) tem ganhado atenção de muitos pesquisadores devido às suas consequências 
clínicas. Assim, esse estudo teve por objetivo analisar os possíveis fatores 
etiológicos e o impacto dessa condição na qualidade de vida de escolares do 
Paranoá-DF. Para isso, delineou-se um estudo do tipo caso-controle, no qual 131 
crianças diagnosticadas como portadoras de HMI num estudo epidemiológico prévio 
compuseram os casos e 131 sem HMI os controles. Dois questionários validados, 
um a respeito de possíveis fatores etiológicos da HMI e outro sobre qualidade de 
vida foram utilizados. As mães dos casos e controles foram entrevistadas por 
telefone e responderam a ambos os questionários. As crianças casos e controles 
responderam apenas ao questionário de qualidade de vida na própria escola sob a 
supervisão da avaliadora. Para avaliar as possíveis diferenças nos escores de 
diferentes variáveis dependentes na presença de diversas variáveis independentes 
foram empregados os testes de Mann-Whitney. Em relação ao questionário de 
qualidade de vida, foi utilizado o teste de correlação de Spearman para avaliar as 
respostas das crianças e das mães, casos e controles, em relação à variável 
"aparência do dente". Para a comparação das respostas referentes à classificação 
dos dentes, dadas pelos entrevistados, em relação “agradabilidade”, “alinhamento”, 
“manchamento” e “saúde” foi realizada uma avaliação da distribuição dos escores 
entre os pares de caso-controle, utilizando o teste não paramétrico de Wilcoxon 
signed-rank test, com alfa igual a 0,05. Como resultado, para o questionário de 
etiologia, constatou-se haver associação estatisticamente significante entre 
“doenças na primeira infância” (p=0,000), “febre alta” (p=0,000), “uso de 
antibiótico”(p=0,000), “trauma ou infecção na boca”(p=0,016), “manchamento dos 
dentes”(p=0,000) e “sensibilidade dentária”(p=0,032) e HMI. Em relação ao 
questionário de qualidade de vida, observou-se que os casos apresentaram 
dificuldade em sorrir espontaneamente (p=0,044) e menor satisfação com o 
alinhamento (p=0,020) e manchamento dos dentes (p=0,028) em comparação aos 




com a aparência (p=0,029) e cor dos dentes dos seus filhos (p=0,000) quando 
comparadas com às mães dos controles.  Desta forma, conclui-se que 
intercorrências médicas na primeira infância estejam associadas ao 
desenvolvimento da HMI, assim como existe um impacto negativo dessa condição 
na qualidade de vida das crianças acometidas, tanto sob a visão da criança quanto 
de sua mãe. 
























Tooth enamel, by not being able to remodel itself, presents the alterations that occur 
during its development process registered on its surface, what characterises the 
enamel developmental defects. Among them, the molar-incisor hypomineralization 
(MIH) is gaining attention from many researchers due to its clinical consequences. 
Thus, this study aimed to analyse the possible etiological factors and the impact of 
MIH on the quality of life of a group of schoolchildren of Paranoá-DF. A case-control 
study was designed, in which 131 children diagnosed as presenting MHI in a 
previous epidemiological survey composed the cases and 131 children without the 
condition were the controls. Two validated questionnaires, one about MIH possible 
etiological factors and another one about quality of life were used. Mothers from both 
case and control groups were interviewed by phone and replied to both 
questionnaires. Case and control children responded to the questionnaire at school 
premises under the evaluator supervision. In order to assess possible differences on 
the scores of different dependent variables in the presence of different independent 
variables, Mann-Whitney tests were used. With regard the questionnaire of quality of 
life, Spearman correlation was used to assess children and mothers response from 
both cases and controls in relation to the variable "tooth appearance". To compare 
the answers regarding tooth "pleasantness", "alignment", "staining" and "health", the 
distribution of the scores given by pairs of cases and controls were assessed using 
the Wilcoxon signed-ranked test, with an alpha of 0.05. The results, for the 
questionnaire about quality of life, showed a significant association between 
“diseases during early childhood” (p=0.000), “high fever” (p=0.000), “antibiotics’ use” 
(p=0.000), “trauma or mouth infection” (p=0.016), “tooth staining” (p=0.000) and 
“tooth sensitivity” (p=0.032) and MIH. In relation to quality of life, it was observed that 
the children cases presented more difficult in "spontaneous smiling” (p=0.044) and 
were less satisfied with their teeth “alignment” (p=0.020) and “colour" (p=0.028) in 
comparison to controls. Mothers from the cases showed to be more unhappy with 
their children teeth “appearance" (p=0.029) and “colour" (p=0.000) than mothers of 
controls. Therefore, it was concluded that medical conditions during early childhood 
are associated to the development of MIH, as well as there is a negative impact of 
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A cada dia tornam-se mais fortes as evidências de que os primeiros anos de 
vida são particularmente importantes para o crescimento e desenvolvimento da 
criança. Pesquisas desenvolvidas nas últimas décadas têm demonstrado que a 
primeira infância, incluindo o período de gestação, é a fase mais crítica do ser 
humano no que diz respeito ao seu desenvolvimento biológico, cognitivo, emocional 
e social (1).  
A idéia de que o processo de formação dos dentes funciona como um registro 
biológico, tanto da saúde, quanto da doença do indivíduo, tem recebido maior 
atenção, uma vez que estudos clínicos em humanos e experimentos com animais 
relacionam a influência das condições metabólicas no desenvolvimento dos dentes 
(2).  
Dentre os tecidos que compõem o elemento dentário, o esmalte destaca-se 
dos demais por possuir características bastante peculiares. Diferente de outros 
tecidos duros do corpo humano, uma vez formado, ele não pode se remodelar, 
passando a ser considerado uma estrutura e não mais um tecido. Como as 
alterações durante a sua formação são permanentemente registradas, os defeitos do 
esmalte podem constituir um marcador biológico de eventos adversos ocorridos 
durante o período de seu desenvolvimento (3). 
Os defeitos do esmalte dentário são um achado frequente na dentição 
decídua e permanente, sendo geralmente classificados como hipoplasias e 
hipomineralizações (3,4). A hipoplasia é um defeito quantitativo, enquanto a 
hipomineralização é um defeito qualitativo, caracterizado pela translucidez anormal 
do esmalte, também conhecido como opacidade do esmalte (5). 
 Entre as alterações de desenvolvimento do esmalte, destaca-se a 
Hipomineralização Molar-Incisivo (HMI), que é uma condição relativamente comum, 
mas ainda desconhecida por muitos, caracterizada por defeitos na mineralização do 
esmalte dos primeiros molares e incisivos permanentes (6,7). O esmalte defeituoso 
é opaco, porém de espessura normal, com uma superfície lisa que pode variar no 
que se refere à cor, do branco-creme até o amarelo-acastanhado (8). Em incisivos 
permanentes, o esmalte defeituoso geralmente parece menos propenso à quebra, 
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enquanto nos primeiros molares permanentes esses defeitos vão desde simples 
opacidades brancas amarelas, até a formação de esmalte gravemente displásico, 
que muitas vezes fratura rapidamente após a erupção (7).   
Em 2001, Weerheijm et al sugeriram o termo Hipomineralização do Molar 
Incisivo (HMI) para descrever a descoberta clínica, na qual o defeito de origem 
sistêmica que  afeta um ou até os quatro primeiros molares permanentes, podendo 
ocorrer também nos incisivos. Em 2003, o termo foi introduzido definitivamente como 
resultado de uma conferência realizada para descrever a aparência clínica de 
defeitos morfológicos do esmalte que acometem 2/3 ou mais das superfícies oclusal 
e / ou incisal de molares permanentes ou incisivos (9,10). Nas Orientações da 
Academia Européia de Odontopediatria, os autores afirmaram que o defeito é  
resultado de uma variedade de fatores ambientais e condições médicas desses 
indivíduos agindo sistemicamente no período de desenvolvimento natal, perinatal e 
pós-natal da criança (11). Vários fatores etiológicos têm sido associados a esses 
defeitos, como a falta de oxigênio para os ameloblastos, doenças respiratórias, 
alterações ambientais, uso de amoxicilina durante os primeiros meses de vida, entre 
outros (3,6). No entanto, ainda não há u consenso na literatura sobre a contribuição 
de cada fator no desenvolvimento dos defeitos. 
Defeitos de desenvolvimento de esmalte podem predispor ao acúmulo de 
placa bacteriana e ao desenvolvimento de lesões de cárie, levando à dor e ao 
desconforto da criança. Isto pode resultar em problemas de manejo de 
comportamento, medo e ansiedade frente ao ato odontológico devido à necessidade 
de recorrentes e extensivos tratamentos nos casos mais graves de HMI, além de 
problemas de ordem estética (4,12,13). 
Os trabalhos sobre a prevalência da HMI mostram que ela pode afetar de 2 a 
25% dependendo da população estudada. .Assim, considera-se a HMI uma condição 
que foi recentemente descrita na literatura e objeto recente de alguns estudos 
científicos (6,9,13). Uma das principais consequências clínicas é o difícil manejo, 
principalmente nos casos de maior gravidade, e a etiologia ainda não está 
totalmente estabelecida. Adicionalmente, pouco se sabe a respeito do impacto que a 
HMI pode ter em relação à qualidade de vida dos indivíduos. Neste contexto, é 
importante ressaltar que a saúde bucal é considerada parte da saúde geral e é 
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essencial para a qualidade de vida. Todos os indivíduos devem dispor de uma 
condição de saúde bucal que lhes permitam falar, mastigar, reconhecer o sabor dos 
alimentos, sorrir, viver livre de dor e desconforto, e se relacionar com outras pessoas 
sem constrangimento (14). As pessoas percebem a importância da saúde bucal para 
a qualidade de vida sob uma variedade de formas nos domínios físico, social e 
psicológico, sendo que a capacidade de se alimentar e a ocorrência de dor e 
desconforto costumam ser os aspectos positivos e negativos mais relevantes para a 
qualidade de vida, respectivamente (15). Considerando as características clínicas da 
HMI, principalmente quando incisivos anteriores são afetados, a estética pode ser 
um fator relevante no que se refere ao impacto da saúde bucal na qualidade de vida 
das crianças. Da mesma forma, os molares, embora não interfiram diretamente na 
percepção estética, são dentes, muitas vezes, afetados com maior gravidade que os 
incisivos, sendo responsáveis pela grande maioria da experiência de dor do 
indivíduo afetado (9). 
Desta forma, a escassez de evidência no que se refere à etiologia da HMI e a 
falta de estudos que objetivaram investigar o impacto desta na qualidade de vida 

















A HMI não parece ser uma condição nova, apesar de ter sido descrita apenas 
recentemente. Acredita-se que no passado, em decorrência da alta prevalência de 
lesões cavitadas em dentina, as opacidades demarcadas, característica clínica 
importante da HMI, muito provavelmente não se encontravam visíveis, dificultando o 
seu diagnóstico (16). Além disso, as crianças com HMI apresentam até 10 vezes 
mais necessidades de intervenções clínicas quando comparadas a crianças livres 
dessa alteração, assim como um risco de 15 vezes maior de desenvolver lesão de 
cárie dentária (17). Finalmente, a HMI pode estar associada a uma sensibilidade 
dentária exacerbada às variações de temperatura e à manipulação mecânica 
decorrente da escovação dentária, sendo considerada um problema tanto para os 
pacientes quanto para os clínicos (16,18,19,20) 
Para que se possa oferecer o melhor tratamento aos portadores de HMI, além 
das questões relacionadas ao seu diagnóstico e prevalência, é essencial que se 
busque estabelecer seus fatores causais, uma vez que não há uma etiologia definida 
pra essa má formação. Porém, sabe-se que a determinação de uma relação de 
causa e efeito é difícil para eventos como a HMI, uma vez que a alteração que 
induziu o defeito de desenvolvimento ocorre muito antes de seu diagnóstico. 
Portanto, estudos de caso-controle têm se mostrado uma boa alternativa para se 











3 REVISÃO DE LITERATURA 
 
3. 1 A ODONTOGÊNESE E O PROCESSO DE FORMAÇÃO DO ESMALTE 
 
O germe dentário é formado pela porção ectodérmica do folheto embrionário, 
da qual se origina o órgão do esmalte responsável pelo modelamento do dente, 
produção do esmalte e pela porção ectomesenquimal, que dá origem à polpa, 
dentina, cemento e estruturas de suporte do dente (21,22,23). 
O início da odontogênese ocorre por meio da formação da lâmina dentária 
que dará origem aos germes dentários no período gestacional de 11 semanas. Os 
primeiros molares permanntes são os primeiros germes dentários formados, tanto na 
mandíbula quanto na maxila. Porém, é importante ressaltar que numa mesma idade 
gestacional, o desenvolvimento dos germes dentários homólogos não ocorre de 
maneira absolutamente igual (24,25).  
Os dentes decíduos iniciam sua mineralização durante o 4º mês de gestação 
e, aproximadamente aos 6 meses de idade, as coroas dos incisivos já estão 
formadas. A mineralização dos molares decíduos inicia-se no final do 5º mês de 
gestação e termina no final do 1º ano de vida (21). Visto que os dentes decíduos são 
formados durante a vida intra e extra- uterina até um ano de idade, alterações 
ocorridas durante a mineralização destes dentes podem ser consideradas como 
marcadores de eventos ocorridos durante este período (26,27). 
A odontogênese e o processo eruptivo são eventos relativamente longos, 
complexos e multifatoriais, que exibem altas taxas metabólicas e requerem 
condições locais e sistêmicas adequadas (28). Para que os fatores sistêmicos 
tenham um efeito sobre os dentes permanentes em formação, estes devem ocorrer, 
geralmente, depois do nascimento e antes da idade de 6 anos. Durante este 
período, são formadas as coroas de todos os dentes permanentes, com exceção 
dos terceiros molares. Como a maioria dos defeitos de esmalte afeta os dentes 
anteriores e primeiros molares, os fatores sistêmicos terão ocorrido, 
predominantemente, durante o primeiro ano e meio de vida (29).  
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O esmalte dentário é um tecido de origem epitelial que, uma vez formado, não 
sofre regeneração e/ou reparo como os outros tecidos duros do corpo, pois os 
ameloblastos, células responsáveis por sua formação, são perdidos assim que o 
dente irrompe. Desta forma, as alterações durante sua formação são 
permanentemente registradas em sua superfície, caracterizando os defeitos de 
desenvolvimento do esmalte (22,23,24). Disfunções do ameloblasto que ocorrem in 
útero afetam os dentes decíduos e, possivelmente, as pontas de cúspide dos 
primeiros molares permanentes e incisivos centrais permanentes, pois são os dentes 
que sofrem mineralização do esmalte durante este período (29). 
Os ameloblastos são extremamente sensíveis aos estímulos externos, e 
muitos fatores, tanto locais, como sistêmicos, podem interferir na função da célula, o 
que pode resultar em anomalias no esmalte (30). A fase de atividade do 
ameloblasto, a duração do distúrbio, e a sua intensidade interferem na atividade das 
células de forma temporária ou permanente, determinando a aparência dos três 
tipos mais comuns dos defeitos de desenvolvimento do esmalte: hipoplasia, 
opacidade difusa e opacidade demarcada (23,31). 
O processo de formação do esmalte, ou amelogênese, é dividido em duas 
fases principais, conhecidas como secreção e maturação, onde os ameloblastos 
adquirem funções e morfologia específicas em cada uma delas (32,33). Na primeira 
fase ocorre a diferenciação das células do epitélio interno do esmalte em 
ameloblastos, após o início de deposição de dentina pelos odontoblastos. A matriz 
de esmalte é depositada em camadas por toda a espessura do futuro tecido, ao 
mesmo tempo que já se observa sua organização espacial, configurando os espaços  
cristalinos e intercristalinos (34,35,36,37). Nesta fase, conhecida como fase de 
secreção, ocorre a deposição da matriz orgânica do esmalte que é parcialmente 
mineralizada,  iniciando-se nas pontas das cúspides e na borda incisal dos dentes, 
no sentido de dentro para fora. Uma alteração nesta fase gera defeitos quantitativos 
ou hipoplasias, resultando em um esmalte de menor espessura, clinicamente 
observável ao se comparar o esmalte afetado e o não afetado (21,38).  
A segunda fase, e mais longa da amelogênese é a maturação, responsável 
pela mineralização final da matriz orgânica. Nesta fase os ameloblastos modulam e 
transportam íons necessários para a crescente mineralização do tecido (35,39). 
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Observa-se uma maior incorporação de mineral, ao mesmo tempo em que ocorre a 
remoção de material orgânico e água, que tem seu início também nas pontas das 
cúspides e bordos incisais, porém no sentido de fora para dentro (21). Após a 
finalização do processo normal de maturação, o esmalte torna-se a estrutura mais 
mineralizada do corpo humano, totalmente acelular, que apresenta em sua 
composição, cristais inorgânicos (96%), pequena quantidade de água (3%) e matriz 
orgânica  (40). Porém, as alterações na fase de maturação do esmalte resultam em 
um tecido com maior quantidade de proteína e menor quantidade mineral quando 
comparado ao esmalte normal, apresentando-se clinicamente com alterações na 
translucidez ou opacidades, que podem ser difusas ou demarcadas, configurando os 
defeitos qualitativos ou hipomineralizações (41). 
 
3. 2 DEFEITOS DE DESENVOLVIMENTO DO ESMALTE 
 
A formação do esmalte dentário é um fenômeno biológico, extremamente 
complexo, que segue uma sequência de mecanismos organizados e inter-
relacionados. Alterações nos períodos pré, peri e pós-natal, que envolvem a 
secreção e/ou maturação da matriz do esmalte podem ser refletidas como marcas 
permanentes na estrutura do dente, definidas como defeitos de desenvolvimento do 
esmalte (DDE). (16,18,42). 
Os DDE, quando visíveis clinicamente, podem ser localizados ou sistêmicos,, 
afetando um ou vários dentes ou grupos de dentes que estão se desenvolvendo no 
período do distúrbio; ou podendo. Os DDE podem ainda, ser de natureza genética e 
afetar uma ou ambas as dentições. Além do esmalte, podem também envolver a 
dentina, o cemento ou ambos  (31). 
Existe uma variedade de termos para definir as alterações de esmalte 
considerando-se a aparência clínica e fatores etiológicos. Porém, de maneira geral, 
observa-se uma certa confusão quanto ao diagnóstico e aos critérios utilizados para 
se distinguir os DDE  (20,43). A Organização Mundial da Saúde preconiza a 
utilização do índice DDE modificado para levantamentos epidemiológicos sobre 
defeitos do esmalte (43) Nove categorias são descritas: normal, opacidade definida, 
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opacidade difusa, hipoplasia, outros defeitos, opacidades definidas e difusas, 
opacidade definida e hipoplasia, opacidade difusa e hipoplasia e não informado (20). 
Baseado na gravidade e duração dos distúrbios, os defeitos podem ser 
microscópicos ou macroscópicos. A extensão do defeito do esmalte depende da 
intensidade do fator etiológico, da duração deste, e do período durante a formação 
da coroa em que o fator estava agindo (29). Quando macroscópicos, os defeitos 
classificam-se em hipoplasias, opacidades difusas e opacidades demarcadas (40).  
Os DDE podem ser de origem hereditária, como a amelogênese imperfeita; 
adquiridos com causas conhecidas, como a fluorose ou os dentes de Turner; e de 
origem idiopática, cuja etiologia é desconhecida. Como exemplo destes últimos 
estão os defeitos de mineralização que acometem  molares permanentes (45).  
As hipoplasias do esmalte podem ser definidas como sendo alterações na sua 
estrutura, cuja origem está relacionada a fatores que interferem na mineralização 
dentária, quer seja local, sistêmica ou hereditária (30). O esmalte hipoplásico 
apresenta uma menor espessura na área afetada, manifestando-se como fossas 
profundas, sulcos horizontais ou verticais, bem como áreas com ausência parcial ou 
total de esmalte (46). O manchamento do dente é geralmente de extensão 
delimitada, com formato oval ou arredondado em superfícies lisas livres, 
acometendo ambas dentições (47). 
 Na hipoplasia de esmalte, a história de distúrbios sistêmicos é um indelével 
registro gerado pela cessação da atividade dos ameloblastos. Com um 
conhecimento da cronologia de desenvolvimento dos dentes, os registros podem ser 
avaliados radiograficamente (dentes irrompidos e não irrompidos), clinicamente e 
histologicamente (dentes extraídos ou esfoliados). (2). 
As hipomineralizações ou opacidades são definidas como defeitos qualitativos 
do esmalte dentário, identificados visualmente como alterações na sua translucidez, 
que se caracteriza por áreas de coloração branca, creme, castanhas ou amarelas, 
de superfície lisa e espessura normal de esmalte (2).  
As opacidades difusas apresentam-se como variações na translucidez do 
esmalte, que é de espessura normal, sem limites definidos com o esmalte normal 
adjacente (Figura 1A). Não têm relação com o padrão incremental de deposição do 
esmalte, podendo ser demarcadas ou difusas (16,48). As opacidades demarcadas 
mostram áreas de diminuição de translucidez, aumento da opacidade e uma 
delimitação nítida com o esmalte adjacente (Figura 1B). Apresentam-se com uma 
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espessura normal, sendo a opacidade de cor branca, creme, amarela ou castanha 
(30,43). Na literatura, muitas nomenclaturas são encontradas para descrever 
molares com opacidades demarcadas no esmalte, combinadas ou não com a fratura 
do tecido. Entre elas estão: hipomineralização idiopática em primeiros molares 
permanentes; opacidade de esmalte não relacionada ao flúor; hipoplasia interna do 
esmalte; manchamento não endêmico do esmalte; opacidade de esmalte; e cheese 
molars (43,49,50). Em 2001, Weerhejeim et al. sugeriram o nome 
“Hipomineralização Molar-Incisivo” (HMI) para descrever o fenômeno de 
hipomineralização de origem sistêmica, envolvendo de um a quatro primeiros 
















3.3 PREVALÊNCIA E ETIOLOGIA DOS DEFEITOS DE DESENVOLVIMENTO DO 
ESMALTE 
 
Com base na literatura (51, 53, 54), as prevalências para hipoplasia, 
opacidade demarcada e opacidade difusa, com relação às dentições decídua e 
permanente, apresentam alta variabilidade. Alguns autores não observaram 
diferenças estatisticamente significantes entre a prevalência de opacidade 
demarcada e hipoplasia de esmalte. No que se refere à dentição decídua, o defeito 
Figura 1. Opacidade difusa nos dentes 12, 22, 33, 32, 31,41, 42 e 43 e associada à 
porosidade nos dentes 11 e 21 sugestiva de fluorose dentária (A); Opacidade 





de esmalte mais prevalente parece ser a opacidade demarcada (20,9%), enquanto 
que na dentição permanente a opacidade difusa (26,2%) (51). 
Mais de noventa diferentes fatores já foram associados ao desenvolvimento 
dos DDE nas dentições decídua e permanente. Esses fatores podem ser divididos 
em dois grupos: aqueles que causam defeitos localizados, limitados a um ou poucos 
dentes, tais como os traumas, infecções, anquilose e irradiação; e aqueles que 
causam defeitos generalizados que afetam a maioria dos dentes ou a sua totalidade 
(53). 
Diversos fatores etiológicos foram descritos como associados aos DDE tais 
como: distúrbios respiratórios (54,55), doenças hemolíticas (55), doenças 
neurológicas e deficiências nutricionais (56,57), prematuridade (55,58,59), baixo 
peso ao nascimento (54,55,58), infecções (rubéola, sarampo, catapora), asfixia 
neonatal, hipotireoidismo, doenças cardíacas, má absorção gastrointestinal (11). 
Alguns distúrbios que afetam a mulher durante a gestação também foram 
associados à ocorrência de DDE na criança: desnutrição, estados febris, diabetes e 
rubéola podem causar alterações celulares e metabólicas durante a deposição da 
matriz orgânica do esmalte (53,60). 
Em 1991, Seow (42) observou o envolvimento de fatores sistêmicos e locais 
na patogênese das hipomineralizações. Dentre os distúrbios sistêmicos, citam-se o 
nascimento traumático, infecções, desordens nutricionais, doenças metabólicas e 
medicamentos. Dentre os fatores locais, o uso de laringoscópio e intubação 
endotraqueal, prolongada ventilação mecânica e nutrição por sonda oral, fraturas 
mandibulares, trauma cirúrgico, reparo de fendas lábio-palatinas, irradiação e 
infecções locais (42). 
O risco da ocorrência de hipoplasia de esmalte foi fortemente associado à 
história de fumo durante a gravidez, maior peso antes da gravidez, dificuldade da 
mãe para obter cuidado pré-natal durante o primeiro trimestre de gravidez, 







3.4 HIPOMINERALIZAÇÃO MOLAR-INCISIVO (HMI) 
 
Como mencionado anteriormente, define-se HMI como sendo opacidades 
demarcadas envolvendo pelo menos um dos primeiros molares permanentes, 
acometendo ou não incisivos permanentes (6,61). Entretanto, existem relatos da 
presença de alterações semelhantes em segundos molares decíduos (62).   
A HMI pode ser confundida, às vezes, com a fluorose ou a amelogênese 
imperfeita. Quanto ao diagnóstico diferencial em relação à fluorose dentária, deve-se 
observar que as opacidades da HMI são demarcadas, enquanto na fluorose são 
sempre difusas. Somado a isto, na fluorose há o relato de exposição a altos níveis 
de flúor durante à fase de desenvolvimento dentário. Já em relação à amelogênese 
imperfeita, é importante considerar que nesta última, toda a dentição é afetada, o 
que não ocorre para a HMI, bem como o fato de amelogênese impefeita ser de 
origem genética (63,64).  
As opacidades da HMI variam, clinicamente, do branco ao amarelo-
acastanhado  (Figura 2) (7). Esta variação de coloração relaciona-se ao aspecto 
histológico da área afetada, pois as opacidades mais escuras, ou bege-
acastanhadas, apresentam intensa porosidade que se estende por toda a espessura 
do esmalte. Ao contrário, as opacidades mais claras, ou branco-amareladas, 
apresentam porosidades limitadas às porções mais internas do tecido, próximo a 
junção amelodentinária, com cobertura de esmalte bem mineralizado (6). Estas 
porosidades apresentam-se mais concentradas nos terços médio e oclusal das 











Em microscopia eletrônica de varredura, é possível observar que a estrutura 
do esmalte com HMI apresenta o curso dos prismas e espaços interprismáticos 
preservados, embora menos organizados (67). Esta característica indica função 
normal dos ameloblastos durante a fase de secreção da matriz orgânica, mas 
alterações de sua função durante a maturação (67,68). Os prismas do esmalte 
hipomineralizado apresentam-se mais delgados e com os espaços interprismáticos 
maiores que do esmalte normal, sendo difícil a distinção entre estas duas estruturas 




Como possíveis causas da HMI são citados fatores de natureza sistêmica, 
como as doenças respiratórias e as complicações perinatais (3,6,8,63,70). Também 
são descritos como causas o baixo peso ao nascimento associado à falta de 
oxigênio (hipóxia para os ameloblastos), desordens metabólicas de cálcio e fosfato e 
freqüentes doenças da infância com história de febre alta (71,72,73). Alguns 
sugerem que a exposição à dioxina, pela amamentação prolongada, pode aumentar 
o risco de HMI  (73).   
Um distúrbio ocorrido durante a fase de maturação será visto clinicamente 
como uma opacidade de esmalte (10). Especula-se também que, na HMI, os 
ameloblastos são afetados tanto nos estágios precoces da maturação do esmalte, 
como nos estágios iniciais da fase secretora (64). Essas alterações podem ocorrer 
por complicações no parto, doenças respiratórias, ou devido a um inadequado 
Figura 2 Opacidade branca na incisal do dente 21 (A); opacidade amarelada na 
vestibular do dente 16 (B); opacidade acastanhada na cúspide disto-vestibular 




suprimento de fosfato de cálcio relacionado a problemas renais, diarréia, febre alta e 
desnutrição (9). Assim, pelo fato dos primeiros molares e incisivos permanentes 
serem frequentemente afetados pela hipomineralização, essa desordem deve 
ocorrer durante os três primeiros anos de vida da criança, quando as coroas desses 
dentes estão em formação (6, 50).  
 
 
3.4.2  Diagnóstico, características e consequências clínicas 
 
Uma variedade de termos e definições foi utilizada para descrever os vários   
tipos de DDE, o que levou a Federação Dentária Internacional (FDI) a propor uma 
padronização.  Assim, ficou estabelecido, em 1982, o índice DDE com o objetivo de 
facilitar o diagnóstico dos defeitos (20). Entretanto, devido à dificuldade de aplicação 
prática do índice, este foi modificado, em 1992, passando a ser denominado mDDE. 
O índice mDDE (índice DDE modificado) classifica os defeitos de esmalte 
considerando opacidades demarcadas, opacidades difusas, hipoplasias e outros 
como a fluorose (69). Porém, em um seminário sobre HMI da European Academy of 
Paediatric Dentistry - EAPD, realizado em Atenas no ano de 2003, concluiu-se que o 
índice mDDE consumia muito tempo para ser realizado, não era adequado para os 
estudos de HMI e não diferenciava claramente as fraturas pós-eruptivas de esmalte 
da hipoplasia (67). 
Neste seminário foram estabelecidos critérios diagnósticos para a HMI  (61): 
Para o exame, os dentes precisam estar limpos e úmidos; 
A idade considerada ideal para a avaliação é de 8 anos, uma vez que os primeiros 
molares e incisivos permanentes já encontram-se irrompidos; 
Deve-se observar, em cada dente, a presença de opacidades demarcadas, 
restaurações atípicas, fraturas de esmalte e/ou extrações dos primeiros molares 
devido à HMI. 
Anos mais tarde, realizou-se outro seminário da Finlândia, em 2009, no qual 
os critérios diagnósticos foram revistos, considerando a gravidade e o tamanho dos 
defeitos como aspectos que também devem ser registrados (13). Desta forma, 
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considera-se que a HMI é de grau leve quando apresenta opacidades demarcadas 
sem fraturas de esmalte, com sensibilidade ocasional a estímulos externos. Já a 
severa apresenta opacidades demarcadas com fratura, cárie e hipersensibilidade 
espontânea e persistente que afeta a função (13).  
Clinicamente, o esmalte afetado é macio e poroso e tem aparência de giz ou 
“queijo holandês” (10). As opacidades demarcadas são amarelo-acastanhadas e têm 
bordas claras e distintas do esmalte normal adjacente. Por vezes, o esmalte poroso 
pode romper-se facilmente, deixando a dentina desprotegida e favorecendo o 
desenvolvimento de lesão cariosa (3,64,75). A perda de esmalte pode ocorrer tão 
rapidamente que parece que este não foi previamente formado (17). 
Histologicamente, a aparência das perdas pós-eruptivas de esmalte difere das 
hipoplasias, sendo mais apropriado indicar tais defeitos como fraturas pós-eruptivas 
de esmalte (27). Após a fratura pós-eruptiva de esmalte, a aparência clínica pode se 
assemelhar a uma hipoplasia, porém, nesta última, as bordas com o esmalte 
adjacente normal são lisas, enquanto que, nas fraturas pós-eruptivas de esmalte 
como consequência da HMI, os bordos são irregulares (61). 
 Frequentemente, perdas estruturais pós-eruptivas estão associadas à 
presença de HMI, acarretando, muitas vezes, em grandes destruições coronárias 
(4,69). Como citado, o esmalte hipomineralizado apresenta-se mais poroso, com 
seus prismas mais delgados e consequentemente, com maior quantidade de 
substância interprismática, o que pode contribuir para a menor resistência mecânica 
do tecido afetado, tanto na diminuição do seu módulo de elasticidade, quanto da sua 
resistência à abrasão. Além disso, observa-se uma maior concentração de carbono 
em relação ao esmalte normal, o que está associada diretamente ao grau de 
porosidade tecidual. Os valores de cálcio e fósforo também estão alterados, 
entretanto com níveis inversamente proporcionais à gravidade da hipomineralização. 
Esta variação na composição também parece contribuir para menor resistência 
mecânica do esmalte afetado (22,68).  
A gravidade e a extensão da lesão variam de acordo com o indivíduo, 
podendo atingir um ou todos os primeiros molares permanentes (4). Num mesmo 
paciente, uma opacidade intacta pode ser encontrada em um molar, enquanto em 
outro, grandes partes de esmalte se fraturam logo após a erupção. Quando um 
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defeito severo é encontrado num molar é provável que o dente homólogo também 
esteja afetado (11). 
Em alguns casos, além dos defeitos nos primeiros molares permanentes, 
opacidades podem ser encontradas nos incisivos superiores e nos incisivos 
inferiores. O risco dos defeitos nos incisivos aumenta quanto mais molares são 
afetados e o esmalte nestes dentes raramente tem perda de estrutura (4,8,9,76). 
Outra característica típica é a localização assimétrica das áreas afetadas, 
acometendo principalmente os 2/3 oclusais da coroa, tanto nos molares como nos 
incisivos, podendo o esmalte de um molar estar gravemente afetado, enquanto que 
o do contralateral  apresenta-se clinicamente saudável ou com defeitos de pequena 
dimensão (64,65).  
Clinicamente, estes dentes podem apresentar sensibilidade dentária 
aumentada (10,77), o que pode levar a uma escovação inadequada e, 
consequentemente, ao aumento do risco de cárie e de perda dentária (71). Além de 
uma dieta e higiene oral adequadas, a aplicação tópica de flúor e a utilização de 
pastas dessensibilizantes são uma opção na prevenção da cárie e no alívio da 
sensibilidade dentária, nestes pacientes (49).   
A perda do tecido mineralizado, decorrentes das forças mastigatórias, pode 
ser uma das explicações associadas à dificuldade em se restaurar com sucesso 
dentes com HMI (66),  uma vez que fraturas das margens de esmalte das 
restaurações ocorrem com frequência (78,79,80). Outra característica que influencia 
na durabilidade das restaurações de tais dentes é a adesão prejudicada do tecido 
hipomineralizado, o qual, devido à maior quantidade de matéria orgânica, apresenta 
padrão alterado após condicionamento ácido com superfície não adequada à 
retenção de restaurações adesivas (65,67). Um dos materiais utilizados no 
tratamento desses molares afetados, dependendo do nível de acometimento, é o 








3.4.3. Qualidade de vida e a HMI 
  
A qualidade de vida pode ser definida como “a percepção do indivíduo de sua 
posição na vida, no contexto da cultura e do sistema de valores nos quais ele vive, e 
em relação aos seus objetivos, expectativas, padrões e preocupações” (81). O 
conceito de qualidade de vida, além de compreender uma representação subjetiva 
da sensação de bem-estar, é multidimensional e inclui tanto dimensões positivas 
quanto negativas (14,82,83).  
A saúde bucal, historicamente, era avaliada exclusivamente por meio de 
critérios clínicos, os quais não permitem a determinação do real impacto dos 
problemas bucais na vida dos indivíduos (84). A necessidade de se determinar a 
repercussão integral de alterações presentes na cavidade bucal levou ao 
desenvolvimento dos instrumentos de avaliação da qualidade de vida relacionada à 
saúde bucal, que são utilizados com frequência cada vez maior em pesquisas 
odontológicas (85). 
Sob a ótica da promoção de saúde, a relação entre qualidade de vida e saúde 
bucal tem sido motivo de atenção dos profissionais da odontologia, principalmente 
pela relevância de problemas bucais e dos impactos físicos e psicossociais que ela 
acarreta na vida das pessoas. Os problemas bucais podem causar dor, desconforto, 
limitações e outras condições decorrentes de fatores estéticos que afetam a vida 
social, a alimentação, o exercício de atividades diárias e o bem-estar do indivíduo 
(86), acarretando problemas significativos na qualidade de vida do indivíduo, o que 
torna essencial entender como o indivíduo percebe a própria condição bucal, pois 
seu comportamento é condicionado por esta percepção (15). 
Geralmente, os indicadores de qualidade de vida associados à saúde são 
construídos sob a forma de questionários compostos de perguntas que procuram 
medir, por meio de respostas organizadas sob a forma de escalas numéricas, o 
quanto aspectos da vida das pessoas, nos domínios físico, psicológico, material e 
social, entre outros, são afetados pelas condições de saúde (87,88). Logo, um 
aspecto importante desse tipo de ferramenta é a sua capacidade de representar sob 
a forma numérica as diferenças entre pessoas e comunidades no que diz respeito à 
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qualidade de vida associada à saúde (87). Porém, não se pode perder de vista que 
qualidade de vida é um construto que, como tal, não pode ser completamente 
operacionalizado e diretamente medido. Assim, é importante ressaltar que as 
medidas numéricas obtidas com a aplicação dos indicadores de qualidade de vida 
associada à saúde devem ser sempre consideradas índices imperfeitos de um 
construto subjacente (88). 
No caso do indivíduo em desenvolvimento, as propostas para definição de 
qualidade de vida apresentadas ainda são muito conflitantes e algumas 
características do universo infantil contribuem para isto. A criança e o adolescente 
têm diferentes graus de percepção de si mesmos e do mundo, em função da fase de 
desenvolvimento que se encontram e, com isso, dificilmente podem ser 
uniformizados numa só concepção de satisfação pessoal (14,89).  
Crianças não são seres independentes e a família compreende a rede de 
indivíduos que dá suporte e afeta de forma mais acentuada a qualidade de vida da 
criança. No sentido inverso, a própria família é afetada pelos problemas de saúde da 
criança (90). Portanto, instrumentos desenvolvidos para mensurar a qualidade de 
vida relacionada à saúde bucal de crianças também devem abordar o impacto 
desses problemas sobre a qualidade de vida da família (84).  
A avaliação da qualidade de vida relacionada à saúde bucal em criança 
reflete-se na percepção dos pacientes sobre sua saúde bucal e com isso pode 
melhorar a comunicação entre pacientes, pais e a equipe odontológica (91). Isto 
permite um melhor entendimento das consequências do estado de saúde bucal na 
vida da criança e da vida da sua família (92), podendo ainda ajudar na priorização 
de cuidados e estimar a consequência das estratégias de tratamento e iniciativas 
(87). 
Dentre os diversos instrumentos, o questionário de qualidade de vida  
intitulado Child’s and Parent’s Questionary about Teeth Appearance (Questionário 
sobre aparência dos dentes para crianças e pais), que conta com uma versão para 
as crianças e outra para os pais, aborda questões de ordem física, psicológica e 
social, além das percepções sobre alterações de cor e outras condições estéticas 
relacionadas aos dentes (33). O “Child’s and Parent’s Questionary  about Teeth  
Appearance” foi desenvolvido pela equipe de trabalho no Oral Health Research 
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Institute (Indiana University School of Dentistry), e inicialmente validado para as 
populações dos Estados Unidos e México. Este questionário representa um dos 
primeiros esforços em se desenvolver um instrumento padronizado para estimar o 
impacto das percepções estéticas em culturas diferentes. Este questionário já foi 
traduzido e validado no Brasil por meio de um estudo quantitativo e transversal (93). 
 O “Child’s and Parent’s Questionary  about Teeth  Appearance” é composto 
por  12 itens e subitens, que são apresentados sob a forma de múltipla escolha. Os 
três primeiros itens avaliam o quanto a criança, nos últimos dois meses, sentiu-se 
incomodada (domínio físico do conceito de saúde), preocupada (domínio 
psicológico) e impedida de sorrir (domínio social) devido à aparência dos seus 
dentes, segundo a opinião de sua mãe e dela própria. As possíveis respostas são: 
“não sei”, “nada”, “muito pouco”, “um pouco” e “muito”. O segundo item, com quatro 
subitens, avalia a percepção das crianças e da mãe sobre a “agradabilidade”, 
“alinhamento”, “manchamento” e “saúde” dos dentes, sendo que as cinco opções de 
resposta estão numa escala tipo Likert com graduações variando da melhor 
condição à pior condição possível. O entrevistado também responde se há 
preocupação ou não no que tange a classificação dadas por eles mesmos aos 
dentes. Finalmente, o último item solicita do entrevistado sua opinião sobre a 
satisfação ou insatisfação com a cor dos dentes. (93).  
Embora este instrumento tenha sido desenvolvido para avaliação do impacto 
das alterações estéticas associadas à fluorose dentária, validado no Brasil em um 
grupo de crianças com fluorose dentária, acredita-se que este possa também ser 
utilizado satisfatoriamente para avaliar crianças com HMI, uma vez que outros 
questionários de qualidade de vida e saúde bucal são pouco específicos para 










4.1 Objetivo Geral 
 
  Investigar os possíveis fatores etiológicos associados ao desenvolvimento da HMI  
e o impacto dessa condição na qualidade de vida de escolares do Paranoá-DF.  
 
4.2 Objetivos Específicos 
 
Determinar as condições médicas mais prevalentes durante os períodos pré-natal, 
perinatal e pós-natal nos grupos avaliados; 
 
 Avaliar o impacto gerado na qualidade de vida no grupo de crianças com HMI 
(caso) em comparação ao grupo de crianças sem HMI (controle); 
 
Avaliar a percepção das mães em relação ao impacto gerado na qualidade de vida 
de seus filhos, comparando os dois grupos com e sem HMI; 
 
Avaliar o grau de concordância das repostas dadas pelas crianças e pelas mães 








5 MATERIAL E MÉTODOS 
 
5.1. DESENHO CLÍNICO E SELEÇÃO DA AMOSTRA 
 
Foi realizado um estudo do tipo caso-controle em escolares da rede pública 
na região do Paranoá-DF, de ambos os sexos, com a média de idade de nove anos, 
aproximadamente. 
A amostra foi extraída de um estudo de prevalência de cárie e HMI aprovado 
pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências da Saúde (FM 
014/2011) e autorizado pela Secretaria de Educação do DF. Foram diagnosticadas 
184 crianças com HMI, das quais 131 compuseram os casos do presente estudo, 
considerando como critério de inclusão ter participado de estudo de etiologia, tendo 
o TCLE assinado na pesquisa anterior, e a possibilidade de contato com a mãe da 
criança.  Participaram desta pesquisa dez escolas (EC01, EC02, EC03, EC04, 
EC05, EC06, Caic Santa Luzia, CEF 01, CEF 03 e CEF04). 
O grupo controle foi composto por crianças sem HMI, que também 
participaram do estudo de prevalência, matriculadas nas escolas participantes da 
pesquisa e cujo contato com as mães foi possível. Os casos e controles foram 
pareados de acordo com a faixa etária e sexo. A condição socioeconômica foi 
considerada semelhante, uma vez que todos os participantes residem na mesma 
região, estudam nas mesmas escolas e estão expostos às mesmas condições de 
vida.  
 
5.2  COLETA DE DADOS 
 
Os dados referentes à qualidade de vida foram coletados por meio do 
preenchimento do questionário Child’s and Parent’s Questionary about Teeth  
Appearance, validado para avaliação da percepção de crianças com fluorose 
dentária, aplicados tanto para a criança quanto para a mãe. As crianças, casos e 
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controles, responderam ao questionário (Versão criança – Anexo 2)  na própria 
escola, individualmente. O questionário era lido na íntegra para a criança e esta 
escolhia as respostas desejadas sem interferência do entrevistador. Em nenhum 
momento era dito para a criança sua condição de portadora ou não da HMI. Após o 
preenchimento do questionário, era registrado o número de telefone da mãe para 
posterior contato. 
No que se refere às mães, estas foram entrevistadas por telefone, também 
sempre pela mesma avaliadora. Inicialmente aplicou-se um questionário, 
previamente validado por um grupo de pesquisadores da Universidade Estadual 
Júlio de Mesquita Filho (UNESP) de Araraquara, cujas perguntas se referiam a 
possíveis fatores etiológicos associados à HMI (Anexo 1). O questionário é 
composto por 16 perguntas com respostas objetivas e subjetivas, dividido: 1) 
questões sobre a saúde da mãe durante a gravidez e história do parto e 2) questões 
referentes à saúde geral da criança nos três primeiros anos de vida. Em relação à 
mãe, foram investigados se a gravidez foi de risco, o tipo de parto,  desnutrição e 
doenças durante a gestação. Em relação à saúde da criança nos três primeiros anos 
de vida, perguntava-se sobre prematuridade, peso ao nascimento, amamentação, 
necessidade de incubadora, aparência durante o nascimento, doenças na primeira 
infância, trauma ou infecção bucal, febre alta com frequência, uso de antibiótico, 
dentes permanentes manchados e sensibilidade dentária. Logo após a aplicação do 
questionário sobre etiologia, as mães respondiam ao questionário Child’s and 
Parent’s Questionary about Teeth  Appearance (versão pais – Anexo 3). Da mesma 
forma, em nenhum momento foi dito às mães a condição do seu filho e tão pouco 
houve influência da avaliadora, para se evitar um possível viés.   
Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 
de Ciências da Saúde como mostra o documento do Anexo 4. 
 
5.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA  
 
Os resultados estatísticos foram obtidos a partir das variáveis estudadas em 
ambos os questionários. Para avaliar as possíveis diferenças nos escores de 
36 
 
diferentes variáveis dependentes na presença de diversas variáveis independentes 
foram empregados os testes de Mann-Whitney. Para o questionário de qualidade de 
vida, foram implementados Testes de correlação de Spearman para analisar a 
correlação entre as respostas das crianças e das mães na percepção da aparência 
dentária. Para a comparação das respostas entre os pares caso e controle em 
relação à “agradabilidade”, “alinhamento”, “manchamento” e “saúde  dentária” foi 
utilizado o teste não paramétrico de Wilcoxon signed-rank test, com alfa igual a 0.05. 
Os dados foram tabulados e os cálculos foram realizados nos programas Statistical 
Package for Social Sciences 16.0 for Windows (SPSS Inc.,Chicago, Illinois, USA)  e  
STATA versão 12.0 (Stata Corporation 2014) ambos com um nível de significância 




















6.1 ANÁLISE DESCRITIVA DA AMOSTRA 
 
Fizeram parte do estudo 262 crianças, sendo 131 com HMI (casos) e 131 sem 
a condição (controle). Destas, 138 (53%) eram do sexo masculino e 124 (47%) do 




Foram analisadas variáveis em relação à saúde da mãe, no período da 
gravidez, e da criança nos períodos pré-natal, perinatal e pós-natal. Das variáveis 
relacionadas à saúde da mãe, nenhuma mostrou-se associada estatisticamente 
(p˃0.05) à ocorrência de HMI na criança. Em relação a gravidez, 26 crianças com 
HMI tiveram risco durante a gestação em oposição a 18 do grupo controle. Da 
mesma forma, 54 crianças com HMI nasceram de parto cesariana em comparação a 
46 crianças do grupo controle. No que se refere às variáveis relacionadas à saúde 
da criança, seis itens investigados mostram-se significativamente associados à 
presença de HMI (p˂0,05), como pode ser observado na Tabela 1.  
Ao se avaliar a frequência de distribuição das doenças relatadas pelas mães 
nos primeiros 3 anos de vida, observou-se que a mais prevalente foi a bronquite, 
tanto para os casos quanto para os controles, porém ocorrendo em maior 
quantidade nos casos que controles (Figura 3).  
Em relação à variável “febre alta com frequência antes do 3° ano de vida” 
(p=0,000), observou-se que apenas os casos apresentaram esta condição (n=27) 
estando em, 21 crianças, associada à amigdalite, em três à pneumonia e em outras 






Tabela 1: Variáveis investigadas e a associação com a ocorrência de HMI na criança. 
Variável Valor de p 
Saúde da Mãe  
Gravidez de risco 0,187 
Tipo de parto 0,375 
Complicação no parto 0,317 
Doença na gravidez 0,317 
Desnutrição na Gravidez 1,000 
Saúde da Criança  
Prematuridade 0,802 
Peso ao nascer 0,434 
Icterícia/azulado 0,389 
Necessidade de incubadora 0,583 
Tempo de amamentação 0,583 
Problemas de saúde 0,000 * 
Trauma ou infecção na boca 0,016 * 
Febre alta com frequência 0,000 * 
Antibiótico antes de 3 anos 0,000 * 
Dentes manchados 0,000 * 
Sensibilidade dentária 0,032 * 
*valor estatisticamente significante  
 
No que se refere à variável “uso de antibiótico na primeira infância” (p=0,000), 
73 (56%) dos casos fizeram uso da medicação em oposição a apenas 4 (3%) dos 
controles. Quanto ao tipo de antibiótico, observa-se na Figura 5 que a Amoxicilina foi 
a droga mais citada pelas mães, tendo sido utilizada por 58 (80%) das crianças com 













No que se refere ao relato das mães em relação à variável “dentes 
manchados” (p=0,000), onde a mãe respondia sim ou não, 80 (61%) das mães dos 
casos afirmaram que seus filhos apresentavam esta condição, e apenas 17 (13%) 
das mães dos controles afirmaram o mesmo. 
            Finalmente, em relação à sensibilidade dentária, houve diferença 
estatisticamente significativa entre os dois grupos, caso e controle (p=0.032). Das 
crianças com HMI, 31 (24%) já relataram para as mães terem sensibilidade dentária. 

























 6.3 QUALIDADE DE VIDA 
 
Os três primeiros itens investigaram sobre o quanto a criança, nos últimos dois 
meses, sentiu-se incomodada, preocupada e impedida de sorrir devido à aparência dos 
seus dentes, segundo a opinião de sua mãe e dela própria. As respostas a esses itens 
foram registradas como: não sei, nada, muito pouco, um pouco e muito, e os resultados 
podem ser observados na Tabela 3. Nota-se uma diferença entre casos e controles tanto 
para as crianças quanto para mães, porém, não nos mesmos itens avaliados. As crianças 
casos diferiram das controles no item “sorrir espontaneamente” (p=0,044) enquanto os pais 
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PERGUNTAS CRIANÇAS MÃES 
1) O quanto a aparência dos seus dentes 





2) O quanto a aparência dos seus dentes (ou dos 





3) O quanto a aparência dos seus dentes (o dos 






*valor estatisticamente significante 
 
   
Outro item avaliado referiu-se à percepção das crianças e das mães sobre a 
“agradabilidade”, o “alinhamento”, o “manchamento” e a “saúde” dos dentes, sendo as 
respostas registradas numa escala com cinco gradações, variando da melhor condição à 
pior condição possível. Com base nas respostas das crianças, foi realizada uma avaliação 
da distribuição dos escores entre os pares de caso-controle, na qual não se observou 
diferença estatisticamente significativa para os subitens “agradabilidade” e “saúde”, porém 
tal diferença foi encontrada para “alinhamento” e “manchamento” (Tabela 4).  
Em relação às mesmas perguntas respondidas pelas mães, o único subitem no qual 
casos e controles difereriram estatisticamente foi o que se referia ao “manchamento” 
(Tabela 4).  
 
 
Tabela 3- Comparação dos escores dados por casos e controles (crianças e mães) para 




             os subitens “agradabilidade”, “alinhamento”, “manchamento” e “saúde” dos dentes.  
 
Subitem Crianças Mães 
Dentes (agradáveis) p=0,3575 p=0,3387 
Dentes (alinhados) p=0,0203* p=0,1520 
Dentes (manchados) P=0,0281* P=0,000* 
Dentes (saudáveis) p=0,3890 p=0,1929 
*valor estatisticamente significante  
 
 
O último item solicitou ao entrevistado sua opinião sobre a satisfação ou insatisfação 
com a cor dos dentes. A frase: “A cor dos meus dentes (ou dos dentes do meu filho) é 
agradável e bonita”, teve as respostas registradas numa escala com cinco gradações, 
variando de concordo totalmente a discordo totalmente. Como resultado observou-se que 
houve diferença estatisticamente significativa (p=0,000) quando comparados os dois grupos, 























O presente estudo analisou os possíveis fatores etiológicos associados à 
ocorrência da HMI e o impacto desta condição na qualidade de vida de um grupo de 
escolares do Paranoá, Distrito Federal. As consequências clínicas resultantes da 
HMI são muitas e conhecidas, porém seus fatores causais ainda não foram 
completamente estabelecidos, bem como pouco se sabe a respeito do impacto que 
esta pode causar no bem estar daqueles que por ela são afetados.  
Com o objetivo de responder às questões acima mencionadas, delineou-se 
um estudo caso controle, considerando sexo, idade e escola como variáveis de 
pareamento. Apesar do nível sócio-econômico das famílias não ter sido investigado, 
infere-se que as crianças sejam também semelhantes quanto a esta variável, sendo 
consideradas de maior vulnerabilidade social, uma vez que todas as famílias 
residem na região administrativa do Paranoá, que de acordo com o “Atlas do 
Desenvolvimento Humano do Brasil” apresenta um dos menores Índices de 
Desenvolvimento Humano do Distrito Federal (94). 
Ao se analisar a distribuição da HMI de acordo com gênero, observou-se que, 
para a amostra estudada, não houve diferença estatisticamente significativas entre o 
número de meninos e meninas afetados. Este resultado concorda com o que foi 
descrito para um grupo de crianças da região do norte da Itália (95). Porém, em 
estudo realizado em escolares entre 11 e 14 anos de idade de Hong Kong, 
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observou-se um número maior de meninos afetados, na proporção de 1:1,2. Desta 
forma, com base na literatura não é possível concluir haver maior incidência de HMI 
em crianças de um determinado sexo. 
No que diz respeito aos possíveis fatores etiológicos associados à HMI, 
nenhuma das variáveis relacionadas à saúde da mãe durante o período de gestação 
foi capaz de explicar a ocorrência do defeito de desenvolvimento no seu filho. Neste 
quesito, nossos resultados diferem de outros estudos que observaram que gestantes 
com relato de problemas médicos não específicos (96) e com infecção urinária 
durante o último trimestre de gravidez (11) apresentaram maior probabilidade de ter 
filhos afetados pela HMI. 
Em relação aos problemas peri-natais, diferentes condições médicas que 
podem estar associadas à HMI foram sugeridas: parto por cesariana, parto 
prolongado, parto prematuro e gravidez de gêmeos (13,97). Entretanto, a literatura 
não é conclusiva a este respeito, uma vez que, embora a associação positiva entre 
problemas peri-natais e HMI já tenha sido descrita (50), outros estudos não foram 
capazes de identificar tal associação  (96), o que está de acordo com os resultados 
da presente investigação.  
Tal inconsistência de resultados pode estar associada à forma como as 
variáveis de importância são avaliadas. Por exemplo, o parto por cesariana parece 
estar associado a uma maior frequência de hipóxia neonatal (13,93), o que pode 
levar a problemas de armazenamento de oxigênio no recém-nascido, aumentando 
assim as chances de ocorrer HMI nessas crianças (98). Sabe-se também que a 
utilização da anestesia epidural nos partos por cesariana causa hipotensão na 
parturiente, que pode ser associada a náuseas severas e vômitos, causando assim, 
hipóxia no bebê (98). Porém, é importante ressaltar que nem todos os partos por 
cesariana, necessariamente, induzirão a um quadro de hipóxia na criança. Desta 
forma, para melhor esclarecer tais pontos, sugere-se avaliar de forma mais 
detalhada se e quais intercorrências podem ter acontecido no momento do parto. 
Para a amostra estudada a porcentagem de partos cesarianos entre casos e 
controles foi semelhante, tendo sido 54 para os casos e 46 para os controles, o que 




Outro aspecto a ser considerado, ainda em relação a hipoxia, é a falta de 
oxigenação no momento do parto, o que muitas vezes pode ser observado na cor 
azulada do bebê ao nascimento. Quando esta variável foi avaliada, observou-se não 
haver uma correlação positiva entre ela e a ocorrência de HMI. Poucos estudos 
foram realizados a esse respeito, mas sugere-se que pequenos períodos de hipoxia, 
como o que ocorre no momento do parto, não seriam capazes de causar defeitos de 
desenvolvimento de esmalte (33,54,72). 
Quanto às variáveis associadas à criança, não foi verificada uma correlação 
positiva entre “baixo peso ao nascimento” e presença de HMI, o que está em 
desacordo com os resultados de um estudo conduzido na Austrália, no qual se 
observou que crianças prematuras com peso abaixo de 1,500 kg  apresentaram  
maior frequência de opacidades demarcadas (99). Entretanto, é importante ressaltar 
que a frequência de crianças que nasceram com peso inferior a 1,500 kg, na 
presente investigação, foi extremamente reduzida, ocorrendo em apenas dois casos 
e dois controles. 
Outro fator que tem ganhado destaque nos últimos anos refere-se à relação 
entre a presença de opacidades demarcadas e/ou hipoplasias e a exposição 
acidental a altos índices de dioxina e bifenilos policlorados (PCBSs) nos primeiros 
anos de vida da criança (100). Os PCBs, apesar de quimicamente diferente das 
dioxinas, apresentam o comportamento e efeitos para a saúde semelhantes. Ambos 
são compostos formados como subprodutos não intencionais de determinados 
processos industriais e de combustão (101). Sabe-se, também, que diversos 
poluentes podem passar através da placenta, causando exposição do feto e que a 
contaminação do leite humano encontra-se disseminada como conseqüência de 
décadas de poluição ambiental não controlada por substâncias tóxicas. PCBs, 
dioxinas e seus metabólitos estão dentre os compostos freqüentemente encontrados 
nesta matriz biológica (102,103). 
 A presença destes compostos em leite humano foi primeiramente identificada 
no início da década de 1980. Devido à possibilidade de transferência de substâncias 
tóxicas às quais a mãe tenha sido previamente exposta, levando conseqüentemente 
o bebê à exposição durante a lactação, tem início o debate a respeito da segurança 
da amamentação e o possível risco à saúde de lactentes expostos a leite humano 
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contaminado (104). É inquestionável a importância do aleitamento materno para o 
bom desenvolvimento da criança. Entretanto, já foi demonstrada uma correlação 
positiva entre HMI e a exposição a dioxinas por meio do leite materno (11), bem 
como parece existir uma relação entre a exposição aos poluentes citados e o 
desenvolvimento de defeitos de esmalte nos dentes permanentes (11, 100). 
Contudo, a avaliação de crianças que nasceram dez anos após seus pais serem 
expostos a baixos índices de dioxina não foi capaz de identificar uma correlação 
positiva entre a exposição e a ocorrência da HMI (105). Apesar deste aspecto não 
ter sido investigado no presente estudo, seria interessante, numa próxima 
investigação fazê-lo. Entretanto, o tempo de amamentação foi incluído entre as 
variáveis possivelmente associadas à HMI. Nossos resultados mostraram não haver 
associação entre”'tempo prolongado de amamentação” e HMI. Este mesmo 
resultado também foi obtido por outros investigadores (4,96).  
No que se refere aos problemas de saúde ocorridos nos três primeiros anos 
de vida da criança, vários estudos mostraram haver uma forte correlação entre 
intercorrências médicas e HMI (11,97), como a encontrada na presente investigação 
na qual 91 (69%) das crianças caso apresentaram essa condição em oposição a 23 
(17,5%) das crianças controle. Dentre as doenças mais citadas pelas mães dos dois 
grupos analisados, a bronquite asmática foi a mais prevalente, respondendo por 46 
(51%) das 91 crianças do grupo caso e 7 (30%) das 23 crianças do grupo controle.   
Como possível explicação para tal fato, tem sido sugerido a diminuição de 
aporte de oxigênio por para que o ameloblasto exerça suas funções adequadamente 
(48,50,98,106). Logo, acredita-se que a associação entre HMI e problemas 
respiratórios na primeira infância, possa ocorrer em função de estas crianças 
estarem expostas a períodos maiores de hipóxia em relação às não doentes, 
interferindo assim na função do ameloblasto.  
Outra variável que se mostrou significativamente associada (p=0,000) à 
ocorrência da HMI foi a “febre alta com frequência” na qual 27 crianças (21%) do 
grupo com HMI apresentaram essa condição enquanto nenhuma criança do grupo 
controle teve tal situação relatada. Por outro lado, em função da febre ser um 
sintoma comum de infecções na infância, torna-se difícil distinguir se o possível fator 
desencadeador da MIH seria a infecção ou a febre alta (11) apesar de, em modelo 
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animal, já ter sido demonstrado que a febre alta por períodos prolongados pode 
induzir hipomineralização em incisivos (97,107).  
Durante as últimas décadas, muitos antibióticos, incluindo a amoxicilina, tem 
sido prescritos para o tratamento de infecções infantis (105). Porém, muito pouco é 
conhecido, se existe ou não, relação entre outras classes de antibióticos e o 
desenvolvimento dentário. Tal afirmação é reforçada pelos resultados por nós 
encontrados, neste estudo que identificaram uma correlação positiva entre o uso de 
antibiótico e a presença de HMI, onde 57% das criança caso fizeram uso do fármaco 
antes do 3° ano de idade em oposição a 3% das crianças do grupo controle. Da 
mesma forma, observou-se que todas as crianças que vivenciaram episódios de 
febre alta com frequência fizeram também o uso de antibiótico.  
Quanto ao tipo de antibiótico utilizado, a amoxicilina foi o mais citado pelas 
mães da presente investigação, representando 80% do uso por parte das crianças 
com HMI. Em acordo com os nossoss achados, Whatling and Fearne (96), em 2008, 
relataram que a HMI foi mais comum em crianças que utilizaram apenas a 
amoxicilina durante os quatro primeiros anos de vida, quando comparadas a 
crianças que utilizaram mais de um antibiótico. Especula-se que a amoxicilina seja 
capaz de induzir à formação precoce do esmalte, antecipando o início da 
amelogênese e/ou acelerando a taxa de deposição do esmalte. Supondo que a 
segunda teoria esteja correta e que a sequência temporal da amelogênese 
encontraria-se alterada, isto explicaria a produção de esmalte hipomineralizado (96, 
105). 
Além das circunstâncias sistêmicas, os defeitos de esmalte podem derivar de 
traumatismos locais que também deixam uma marca permanente na superfície do 
esmalte do dente em desenvolvimento. Desta forma, é importante que se faça a 
diferenciação entre HMI e defeitos decorrentes de traumatismos e/ou infecções na 
dentição decídua. Neste último caso, apenas um ou poucos dentes adjacentes 
seriam afetados (108). No presente estudo, observou-se uma correlação positiva 
entre “trauma ou infecção na boca” e a presença de HMI na comparação entre os 
dois grupos. No entanto, ao se considerar a definição de HMI, acredita-se que tais 
condições podem afetar o desenvolvimento do(s) dente(s) diretamente 
relacionado(s) ao problema, e não necessariamente levar a um quadro de HMI. 
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Neste aspecto, o questionário aplicado foi pouco discriminatório para que se possa 
formular qualquer hipótese.  
No que diz respeito à aparência clínica, os dentes acometidos pela HMI 
apresentam opacidades demarcadas, diferenciadas do esmalte normal adjacente. 
Assim, mesmo sem diferenciar a localização da mancha, se em dente anterior ou 
posterior, e o porquê da sua presença, 61% das mães das crianças casos relataram 
que seus filhos apresentavam dentes manchados em comparação ao relato de 
apenas 13% das mães controles, fazendo com que a variável “presença de dentes 
manchados” apresentasse valor estatisticamente significativo na comparação entre 
os grupos caso e controle. 
Os dentes afetados com HMI costumam ser extremamente sensíveis às 
variações de temperatura e à manipulação mecânica decorrente da escovação 
dentária, inclusive quando o esmalte está clinicamente intacto (9). O tratamento 
clínico pode ser doloroso pela dificuldade de se adequadamente anestesiar estes 
dentes (10,77,80,109). Sugere-se que a sensibilidade dos dentes com HMI possa 
ser decorrente da inflamação subclínica do tecido pulpar (17), semelhante à 
observada na polpa de dentes cariados (30,38). Maiores concentrações de células 
inflamatórias, aumento na vascularização pulpar, além de grande quantidade de 
receptores de dor termo-sensíveis (TRPV-1) são encontrados na polpa localizada 
abaixo das lesões hipomineralizadas (20,38,67). Tais afirmações podem ser 
reforçadas pelos nossos resultados que mostraram haver uma diferença significativa 
entre casos e controles no que se refere à queixa de sensibilidade dentária 
reportada pelas mães de ambos os grupos quando estes foram comparados. 
 Quanto à avaliação do impacto da HMI na qualidade de vida, não foram 
encontrados estudos com os quais nossos resultados possam ser comparados. Isso 
pode, inclusive, explicar a dificuldade em selecionar um questionário apropriado para 
investigar a associação da HMI com qualidade de vida. Desta forma, selecionou-se o 
questionário “Child’s and Parent’s Questionary about Teeth  Appearance” idealizado, 
originalmente, para pesquisar e avaliar o impacto da fluorose na qualidade de vida 
de crianças (93). Interessantemente, este questionário foi desenvolvido para ser 
aplicado tanto para os pais quanto para seus filhos. A importância de se aplicar 
questionários também aos pais decorre do fato de que eles estão intimamente 
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envolvidos com a saúde das suas crianças e deles parte, em geral, a decisão de 
buscar tratamento. (90).   
A percepção de saúde e de doença varia conforme a capacidade cognitiva da 
criança, a qual se modifica de acordo com a idade, em função dos diferentes 
estágios de desenvolvimento emocional, social e de linguagem (110). No que diz 
respeito à percepção das crianças em relação à aparência dos seus dentes, 
observou-se que a única diferença entre casos e controles referiu-se ao fato da 
criança deixar de sorrir. Já para as mães, o item que mostrou haver diferença entre 
casos e cotroles foi o que abordou o fato da mãe estar incomodada com a aparência 
dos dentes dos seus filhos. Embora, crianças e mães (casos) não tenham 
concordado em relação aos itens referentes à aparência dentária, pode-se inferir 
que existe um fator negativo associado à HMI e o envolvimento estético dos dentes 
acometidos, impactando negativamente tanto nas crianças afetadas quanto nos 
familiares. Talvez, a diferença tenha ocorrido em função da criança ter maior 
dificuldade de entender os conceitos “incomodado”  e “ preocupado”. Já para as 
mães, pode ser que elas não teham a percepção de que seus filhos estejam 
deixando de sorrir em função da aparência de seus dentes. Entretanto, mais estudos 
são necessários para a confirmação dessas hipóteses. 
No que se refere aos itens “agradabilidade”, “alinhamento”, “manchamento” e “saúde” 
dos dentes, uma vez mais observou-se que casos (crianças e mães) se comportaram de 
forma diferente em relação aos controles no que tange ao subitem “manchamento”. É 
verdade, que as crianças casos também reportaram um grau maior de insatisfação em 
relação ao alinhamento dentário. Porém, este item não foi avaliado clinicamente, o que nos 
impede de saber se realmente os dentes destes estão mais desalinhados ou se trata apenas 
de uma percepção da criança. Acredita-se que esse item tenha sido relacionado à HMI ao 
acaso, não apresentando ligação direta com a má formação. Assim, de qualquer forma, fica 
evidente que existe um impacto grande do subitem manchamento quando casos e controles 
são comparados.  
O fato de crianças e mães não terem concordado totalmente já era esperado, uma 
vez que crianças e adolescentes têm uma visão bastante peculiar de si mesmos em 
decorrência da fase de desenvolvimento físico e emocional que estão vivenciando. Pais e 
filhos respondem aos questionários sob diferentes perspectivas e não necessariamente 
demonstram as mesmas percepções acerca do impacto dos problemas de saúde bucal 
sobre a qualidade de vida de suas crianças (14). Da mesma forma, acredita-se que, as 
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mães, por trabalharem fora e passarem o dia longe das crianças, acabam por não perceber 
o real comportamento deles como, por exemplo, a dificuldade em sorrir espontaneamente. 
Como limitações deste estudo, podemos ressaltar o desenho metodológico 
escolhido, já que é sabido que estudos de caso-controle não são capazes de determinar 
uma relação de causa e efeito. Assim, embora algumas associações tenham sido sugeridas, 
não se pode afirmar, por exemplo, que o uso de antibiótico nos três primeiros anos de vida 
da criança é fator causal da HMI. Outro aspecto que deve ser considerado refere-se ao fato 
de termos usado um questionário de qualidade de vida não validado para portadores de 
HMI. Entretanto, considerando os instrumentos dispoíveis e os resultados encontrados no 
presente estudo, pode-se infeferir que este tem potencial para diferenciar portadores e não 
portadores de HMI, uma vez que estes últimos mostraram-se muito mais insatisfeitos em 
relação à aparência dos seus dentes. 
Sugere-se que os próximos estudos sejam realizados com um número maior 
de crianças, de diferentes localidades. Para um resultado mais conciso, um estudo 
prospectivo seria interessante, porém o custo e tempo necessário para obtenção dos 





















Existe uma associação entre HMI e “problemas de saúde nos três primeiros anos de 
vida”, “febre alta com frequência”, “uso de antibiótico antes do 3° ano de vida”, 
“presença de dentes manchados”, “trauma ou infecção na boca” e “sensibilidade 
dentária”.  
As doenças mais prevalentes foram: bronquite asmática, amigdalite, pneumonia e 
sarampo, com maior frequência entre os casos em comparação com os controles, 
sendo a bronquite a mais relatada. 
Crianças com HMI sorriem com menor espontaneidade que as crianças do grupo 
controle e apresentam um menor grau de satisfação em relação ao “manchamento” 
e “alinhamento” de seus dentes quando comparadas as controles.  
Mães de crianças com HMI sentem-se mais incomodadas com a aparência dos 
dentes de seu filho e mostraram-se mais insatisfeitas com a cor dos dentes deles 
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ANEXO A – QUESTIONÁRIO DE ETIOLOGIA  
(Fonte: Universidade Estadual Júlio de Mesquita Filho (UNESP) de Araraquara) 
Sobre sua Gravidez: 
1. Foi de risco? 
a. Sim(Porquê? ________________________________________) 
b. Não 
 
2. Tipo de parto: 
a. Cesária; 
b. Parto Normal; 
 
3. Você teve alguma complicação durante o parto? 
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a. Sim ( O quê?  _____________________________________ ) 
b. Não 
 
4.Você teve alguma doença ou infecção durante a gestação? 
a. Sim. ( Qual(is):_____________________________________) 
b. Não. 
 




Sobre o período após o nascimento até os três anos de 
idade de seu filho(a): 
 
6. Seu filho(a) foi Prematuro? 
a. Sim ( Quantos meses ele(a) Nasceu:_____________) 
b. Não 
 





8. Seu filho(a) teve icterícia (aparência amarelada) ou faltou oxigênio (aparência azulada) logo após o parto? 
a. Sim (Qual era a aparência:___________________________) 
b. Não 
 
9. Seu filho(a) precisou de incubadora? 
a. Sim (Por quanto tempo:____; Porquê:______________________) 
b. Não 
 
10. Seu filho(a) mamou no peito: 





11. Seu filho(a) teve alguma Doença ou problemas de saúde nos três primeiros anos de vida?  Ex.: Problemas 
respiratórios? a. Sim. ( Qual(is):_____________________________________)                                                                                                          
b. Não 
. 




13. Seu filho (a) tinha febre alta com frequência antes dos 3 anos de vida? 
a. Sim (Porquê:________________________________) 
b. Não 
 
14. Seu filho (a) precisou tomar antibiótico antes dos 3 anos? 
a. Sim (Qual(is):_______________________________________) 
b. Não 
 


















ANEXO D – DOCUMENTO DE APROVAÇÃO NO COMITÊ DE ÉTICA 
EM PESQUISA  
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